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ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ ﺑﺮ ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري ﺑﯿﻤﺎري
ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن درﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ-آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ
آﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ
tnemtaert mret -gnol fo tceffe eht fo ydutS
-6 eht no ediflus negordyh htiw
s'nosnikraP decudni enimapodyxordyh











ﻣﺠﺮﯾﺎن: ﻫﺎﺷﻢ ﺣﻖ دوﺳﺖ ﯾﺰدي
ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي: ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ - ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن - 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ
- ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ آﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ
اﻃﻼﻋﺎت ﮐﻠﯽ ﻃﺮح
41320041ﮐﺪ ﻃﺮح
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ ﺑﺮ ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن درﻣﺪلﻋﻨﻮان ﻓﺎرﺳﯽ ﻃﺮح
ﺣﯿﻮاﻧﯽ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ-آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ آﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ
negordyh htiw tnemtaert mret -gnol fo tceffe eht fo ydutSﻋﻨﻮان ﻻﺗﯿﻦ ﻃﺮح
s'nosnikraP decudni enimapodyxordyh-6 eht no ediflus
tset noitator decudni enihpromopA -tar eht ni esaesid




066ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﺲ از اﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ اﺧﺘﻼلﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﻧﻮروﻧﻬﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﻐﺰ
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ﻣﯿﺎﻧﯽ و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ دﭘﺎﻣﯿﻦ در اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻋﻼﺋﻢ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺮادي
ﮐﯿﻨﺰﯾﺎ، رژﯾﺪﯾﺘﯽ، ﺻﻮرت ﻣﺎﺳﮑﯽ ﺷﮑﻞ، اﺧﺘﻼل در راه رﻓﺘﻦ و ﮐﻨﺘﺮل وﺿﻌﯿﺖ ﺑﺪن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
درﻣﺎن ﺑﺎ داروي ﻟﻮدﭘﺎ ) apoD-L(ﮐﻤﺒﻮد دﭘﺎﻣﯿﻦ در اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﻣﻐﺰ و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ﺑﺴﯿﺎري از
ﻋﻼﺋﻢ ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻟﮑﻦ اﯾﻦ دارو ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺟﻠﻮ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﮕﯿﺮد و درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ آن ﺳﺒﺐ ﺗﺴﺮﯾﻊ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي
دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺷﺪه ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻋﻮارﺿﯽ ﻫﻤﭽﻮن دﯾﺲ ﮐﯿﻨﺰﯾﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﮐﯿﻔﯿﺖ
زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻟﺬا درﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺷﻨﺎﺧﺖ روش ﻫﺎي ﻧﻮﯾﻦ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻣﺮگ
ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و ﮐﻨﺪ ﮐﺮدن ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ )S2H( ﯾﮏ
ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ ﮔﺎزي درون زاد ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ADMN در ﻧﻮرون
ﻫﺎ ﺳﺒﺐ اﻟﻘﺎء ﺗﻘﻮﯾﺖ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت )PTL( و اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ در ﻣﯿﮑﺮوﮔﻠﯿﺎ ﻫﺎ ﻣﯽ
ﺷﻮد.ﻧﻘﺸﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﻣﺎده در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮ درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﯿﺪ ﺑﺮ ﺷﺪت ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري در ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮنﻫﺪف ﮐﻠﯽ
در ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ
روش اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺷﺎﻣﻞ: 1.ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯿﮏ و ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﺑﻪﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
ﻧﺎﺣﯿﻪ دﺳﺘﻪ ﻣﻐﺰ ﺟﻠﻮﯾﯽ ﻣﯿﺎﻧﯽ 2. . درﻣﺎن ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ jv,wf ﺗﺰرﯾﻖ درون ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺗﻨﻬﺎ ﯾﺎ
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮔﻠﯽ ﺑﻦ ﮐﻼﻣﯿﺪ 3.اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ ﺑﺼﻮرت ﺗﺰرﯾﻖ
داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ آﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ و ﺷﻤﺮدن ﺗﻌﺪاد ﭼﺮﺧﺶ ﻫﺎي ﻣﻮش در ﺧﻼف ﺟﻬﺖ ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ ذر
ﻋﺮض ﺳﺎﻋﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺖ.
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران
















ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮ درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﯿﺪ ﺑﺮ ﺷﺪت ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري درﻫﺪف از اﺟﺮا
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن در ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ
1. درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﯿﺪ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪاد ﭼﺮﺧﺶ ﻫﺎيﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﺎ اﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎي درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻢ 6-ADHO ﻣﯽ
ﺷﻮد. 2.اﺛﺮ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﯿﺪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ دوز ﺑﻮده و دوز 001 ,gk/lomµ
thgiew ydob آن در ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري و ﻣﻮﺛﺮﺗﺮ از دوز 05
thgiew ydob ,gk/lomµ آن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
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ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ - ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن - ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ آﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ - 6-ﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ
روش اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺷﺎﻣﻞ: 1- ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯿﮏ و ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6-روش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ 2- درﻣﺎن ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ ﺗﻨﻬﺎ ﯾﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮔﻠﯽ ﺑﻦ
ﮐﻼﻣﯿﺪ 3- اﻧﺠﺎم ازﻣﻮن ﻫﺎي رﻓﺘﺎري 1.ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮ ﺗﺎﮐﺴﯽ و ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ
6-ADHO: ﺳﻢ ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﮏ 6-01-51 ( ADHO ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم ﺣﻞ ﺷﺪه
درﺳﺎﻟﯿﻦ ﺣﺎوي 2/. درﺻﺪ اﺳﯿﺪ اﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ ( ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯿﮏ
ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ دﺳﺘﻪ ﻣﻐﺰ ﺟﻠﻮﯾﯽ ﻣﯿﺎﻧﯽ )BFM( ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽ ﮔﺮدد. در اﯾﻦ ﺟﺮاﺣﯽ
اﺑﺘﺪا ﺣﯿﻮاﻧﺎت را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ/ زاﯾﻼزﯾﻦ )06/6 gk/gm( ﺑﯿﻬﻮش
ﮐﺮده و ﺳﭙﺲ در دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺲ ﻗﺮار داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. در ﭘﻮﺳﺖ ﺳﺮ ﯾﮏ
ﺑﺮش ﻃﻮﻟﯽ ﺑﻪ اﻧﺪازه 2 ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺨﻮان اﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺳﭙﺲ ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮﮔﻤﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺲ و ﺑﻪ
ﮐﻤﮏ اﻃﻠﺲ ﭘﺎﮐﺴﯿﻨﻮز و واﺗﺴﻮن 31 ﻣﺤﻞ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﮔﺬاري
ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺳﭙﺲ ﺳﻄﺢ ﺟﻤﺠﻤﻪ ﺑﺎ ﻣﺘﻪ دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﯽ ﺳﻮراخ ﮔﺮدﯾﺪه و ﺑﺎ
اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺮﻧﮓ ﻫﺎﻣﯿﻠﺘﻮن ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6-ADHO ﺑﻪ درون ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ
ﺑﻪ اﻫﺴﺘﮕﯽ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺳﻢ 6-ADHO ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻧﻮرون ﻫﺎي
دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ در ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه ﻃﺮف ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪه و ﻣﺪل ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ را اﯾﺠﺎد ﻣﯽ
ﻧﻤﺎﯾﺪ. 2. درﻣﺎن ﺑﺎ ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﯿﺪ و ﯾﺎ ﺳﺎﻟﯿﻦ: ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﺼﻮرت درون ﺻﻔﺎﻗﯽ
ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ. اﯾﻦ ﺗﺰرﯾﻘﺎت ﺑﺼﻮرت روزاﻧﻪ از
ﺳﺎﻋﺘﯽ ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6-ADHO ﺷﺮوع ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و ﺗﺎ 7 روز ﭘﺲ از
آن اداﻣﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﯾﺎﻓﺖ. 3. آزﻣﻮن ﻫﺎي رﻓﺘﺎري: ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ
ﻧﻮرون ﻫﺎي دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه درﻫﻤﺎن ﻃﺮف ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻋﻼﺋﻢ
ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن و ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ 3 ازﻣﻮن رﻓﺘﺎري ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻪ
وﺳﯿﻠﻪ اﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ ، ازﻣﻮن ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻرﻓﺘﻪ و روﺗﺎرود اﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﮐﻪ
اﯾﻦ ﻃﺮح ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ آﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ ﺧﻮاﻫﺪ
ﭘﺮداﺧﺖ. آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ: در ﻗﺒﺎل ﺗﺰرﯾﻖ
اﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ ))5.0 P.I ,gk/gm ﻣﻮش ﻫﺎ ﭼﺮﺧﺶ ﻫﺎﯾﯽ را در ﺧﻼف ﺟﻬﺖ
ﻣﺤﻞ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﺗﻌﺪاد اﯾﻦ ﭼﺮﺧﺸﻬﺎ در ﻋﺮض ﯾﮏ ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺸﺎن
دﻫﻨﺪه ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺗﻌﺪاد ﭼﺮﺧﺶ ﺑﯿﺶ از 03
ﭼﺮﺧﺶ در ﯾﮏ ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. آزﻣﻮن
ﻫﺎي ﭼﺮﺧﺸﯽ و ﭘﯿﭽﺸﯽ در ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺎي ﺳﻮم و ﭘﻨﺠﻢ ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ اﻧﺠﺎم
ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﺲ از اﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺷﺎﯾﻊدﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
ﺗﺮﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ از
دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﻧﻮروﻧﻬﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ دﭘﺎﻣﯿﻦ در
اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮدد.ﻋﻼﺋﻢ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺮادي ﮐﯿﻨﺰﯾﺎ، رژﯾﺪﯾﺘﯽ،
ﺻﻮرت ﻣﺎﺳﮑﯽ ﺷﮑﻞ، اﺧﺘﻼل در راه رﻓﺘﻦ و ﮐﻨﺘﺮل وﺿﻌﯿﺖ ﺑﺪن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
درﻣﺎن ﺑﺎ داروي ﻟﻮدﭘﺎ ) apoD-L(ﮐﻤﺒﻮد دﭘﺎﻣﯿﻦ در اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﻣﻐﺰ و
ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ﺑﺴﯿﺎري از ﻋﻼﺋﻢ ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻟﮑﻦ اﯾﻦ دارو ﻧﻤﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺟﻠﻮ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﮕﯿﺮد و درﻣﺎن
ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ آن ﺳﺒﺐ ﺗﺴﺮﯾﻊ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺑﺮ اﺛﺮ
اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﻋﻮارض ﻣﺨﺮﺑﯽ ﻫﻤﭽﻮن دﯾﺲ
ﮐﯿﻨﺰﯾﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﭘﺎﯾﯿﻦ آﻣﺪن ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدد. از اﯾﻦ رو
درﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺷﻨﺎﺧﺖ روش ﻫﺎي ﻧﻮﯾﻦ ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از
ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و ﮐﻨﺪ ﮐﺮدن ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ )S2H( ﯾﮏ ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ ﮔﺎزي درون زاد ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ ﮐﻪ
اﻋﻤﺎل ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮاي آن در SNC ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﺎده از
ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ADMN در ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺳﺒﺐ اﻟﻘﺎء ﺗﻘﻮﯾﺖ
ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت )PTL( ﺷﺪه، اﻣﻮاج ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ در اﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﻫﺎ اﯾﺠﺎد ﮐﺮده و
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ در ﻣﯿﮑﺮوﮔﻠﯿﺎ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﻘﺸﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ
ﻣﺎده در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه
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اﺳﺖ ﮐﻪ S2H اﻟﺘﻬﺎب ﻋﺼﺒﯽ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪﻫﺎ و اﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ
ﺑﺘﺎ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﺪ .
ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﺷﺪه
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ داﺧﻠﯽ
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ ﺧﺎرﺟﯽ
ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺟﺮاي ﻃﺮح
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻠﻤﯽ ﻃﺮح و ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم
ﺷﺪه ﺑﺎ ذﮐﺮ ﻣﺄﺧﺬ ﺑﻪ وﯾﮋه در اﯾﺮان






ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ از ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر در ﻣﺤﺪوده وزﻧﯽﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
003-052 ﮔﺮم ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﮐﻪ ﺳﻢ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ را ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد
ﻣﺪل ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ دارﻧﺪ.
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﺲ از اﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺷﺎﯾﻊﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﺗﺮﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ از
دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﻧﻮروﻧﻬﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺎﻧﯽ و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ دﭘﺎﻣﯿﻦ در
اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ﻟﮑﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و
اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در آن اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺮ روي ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ اﺧﺘﻼل در
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ I در زﻧﺠﯿﺮه اﻧﺘﻘﺎل اﻟﮑﺘﺮون ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﻬﺎ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ
اﯾﺠﺎد اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﻓﺮاﯾﻨﺪ اﻧﺘﻘﺎل اﻟﮑﺘﺮون در ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﻬﺎ
اﮐﺴﯿﺪاﻧﺖ ﻫﺎي ﻗﻮي ﻣﺎﻧﻨﺪ رادﯾﮑﺎﻟﻬﺎي ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ و ﻫﯿﺪروژن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﺑﻪ
ﻋﻨﻮان ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻓﺮﻋﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻬﺎر ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ I ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ
ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ و رادﯾﮑﺎﻟﻬﺎي آزاد اﮐﺴﯿﮋن )SOR( ﻣﯽ ﮔﺮدد. رادﯾﮑﺎﻟﻬﺎي
آزاد ﺑﺎ ﻫﺪف ﻗﺮار دادن ﺧﻮد زﻧﺠﯿﺮه اﻧﺘﻘﺎل اﻟﮑﺘﺮون ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺳﯿﺐ
ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ و ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ SOR ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. ﻧﻮرون ﻫﺎي
دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺑﻮﯾﮋه ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺗﻮﻟﯿﺪ SOR ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ زﯾﺮا ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ دﭘﺎﻣﯿﻦ ﺗﻮﻟﯿﺪ
ﻫﯿﺪروژن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ و رادﯾﮑﺎﻟﻬﺎي ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ. ﻋﻼﺋﻢ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري
ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺮادي ﮐﯿﻨﺰﯾﺎ، رژﯾﺪﯾﺘﯽ، ﺻﻮرت ﻣﺎﺳﮑﯽ ﺷﮑﻞ، اﺧﺘﻼل در راه رﻓﺘﻦ و
ﮐﻨﺘﺮل وﺿﻌﯿﺖ ﺑﺪن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. درﻣﺎن ﺑﺎ داروي ﻟﻮدﭘﺎ ) apoD-L(ﮐﻤﺒﻮد
دﭘﺎﻣﯿﻦ در اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﻣﻐﺰ و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ﺑﺴﯿﺎري از ﻋﻼﺋﻢ ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ
ﮐﻨﺪ. ﻟﮑﻦ اﯾﻦ دارو ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺟﻠﻮ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﮕﯿﺮد و درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎ آن ﺳﺒﺐ ﺗﺴﺮﯾﻊ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي
دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺑﺮ اﺛﺮ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﻋﻮارض
ﻣﺨﺮﺑﯽ ﻫﻤﭽﻮن دﯾﺲ ﮐﯿﻨﺰﯾﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﭘﺎﯾﯿﻦ آﻣﺪن ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ
ﻣﯽ ﮔﺮدد. از اﯾﻦ رو درﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺷﻨﺎﺧﺖ روش ﻫﺎي
ﻧﻮﯾﻦ ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و ﮐﻨﺪ ﮐﺮدن ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.4-1 ﻫﯿﺪروژن ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ )S2H( ﯾﮏ ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ ﮔﺎزي
درون زاد ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ ﮐﻪ در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ دواﻧﺰﯾﻢ -b eninoihtatsyc
esahtnys و esayl-c eninoihtatsyc ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﺸﺎن
داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺎده ﻗﻠﺐ را در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﯿﺐ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﮐﺮده،
…A -tar eht ni esaesid s'nosnikraP decudni enimapodyxordyh-6 eht no ediflus negordyh htiw tnemtaert mret -gnol fo tceffe eht fo ydutS 0202/4/1
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ﺗﻮن ﻋﺮوﻗﯽ و ازاد ﺷﺪن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ و اﭘﻮﭘﺘﻮز را
ﺗﻌﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ 5. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﻋﻤﺎل ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮاي آن در SNC
ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﺎده از ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ADMN در
ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺳﺒﺐ اﻟﻘﺎء ﺗﻘﻮﯾﺖ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت )PTL( ﺷﺪه، اﻣﻮاج ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ در
اﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﻫﺎ اﯾﺠﺎد ﮐﺮده و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ در ﻣﯿﮑﺮوﮔﻠﯿﺎ ﻫﺎ
ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﻘﺸﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﻣﺎده در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه
اﺳﺖ. ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ S2H اﻟﺘﻬﺎب ﻋﺼﺒﯽ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ
ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪﻫﺎ و اﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﺪ 6 و 7. ﮐﯿﻤﻮرا و ﮐﯿﻤﻮرا در
ﺳﺎل 4002 ﮔﺰارش دادﻧﺪ ﮐﻪ ﮔﺎز S2H ﻧﻮرون ﻫﺎ را در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺮس
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ 8. ﮐﺎﻣﺎت و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 3102 ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
ﮐﻪ ﮔﺎز S2H ﻧﻮرودژﻧﺮاﺳﯿﻮن و اﺧﺘﻼﻻت ﻧﻮروواﺳﮑﻮﻻر اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ
ﺗﺠﻮﯾﺰ درون ﻣﻐﺰي ﻫﻤﻮﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﻫﺎي ﺳﻮري را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺪﻫﺪ
9. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي دﯾﮕﺮ ﻟﻮ و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 2102 ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ
ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ SHaN )دﻫﻨﺪه ) S2H ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺑﺮ اﺛﺮ
ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﻢ muinidiryplynehp-4-lyhtem-1( PTPM( را در
ﻣﻮش ﻫﺎي ﺳﻮري ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ 5. در ﻫﻤﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﮐﯿﺪا و ﻫﻤﮑﺎران
1102 ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻨﻔﺲ ﺳﻮﻟﻔﯿﺪ ﻫﯿﺪروژن از ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي
دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ و اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﻢ PTPM ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ
ﮐﻨﺪ 01. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ uH و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل ﻫﺎي 0102 و
3102 اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ SHaN و ﯾﺎ
ﺗﺮﮐﯿﺐ 48SCA )ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﻣﺸﺘﻖ از ال دوﭘﺎ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ازاد ﺳﺎزي ﻫﯿﺪروژن
ﺳﻮﻟﻔﺎﯾﺪ ﻣﯿﺸﻮد( از اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ روﺗﻨﻮن
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﮐﺮده و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي رده Y5YS-HS را در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﯿﺐ ﻧﺎﺷﯽ از
ﺗﺰرﯾﻖ 6-ADHO و اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﻦ
ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ اﯾﻦ دو ﻣﺎده ﺑﻪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﺷﺪه
ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢ 6-ADHO ﺳﺒﺐ ﻣﻌﮑﻮس ﺷﺪن اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ و ﻣﺮگ
ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﯽ ﺷﻮد 6 و 7. در ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﮐﻪ اﺧﯿﺮا ﮔﺮوه
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﻧﮕﺎرﻧﺪه ﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﺎﻧﺪه اﺳﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ
ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ SHaN ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺛﺮات ﺿﺪ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ در ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ داﺷﺘﻪ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﮑﻦ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣﺎ ﺗﻨﻬﺎ 7 روز SHaN ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﺮدﯾﻢ زﯾﺮا ﺑﺮ اﺳﺎس
ﻣﺘﻮن ﺗﺼﻮر ﻣﯽ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ در ﻋﺮض ﭼﻨﺪ روز
ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ ﺑﺪرون ﻧﺎﺣﯿﻪ BFM رخ ﻣﯽ دﻫﺪ. ﻟﮑﻦ ﭘﺲ از ازﻣﻮن ﻫﺎي
رﻓﺘﺎري ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺷﺪﯾﻢ ﮐﻪ ﺷﺪت ﻋﻼﺋﻢ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ در ﻫﻔﺘﻪ ﭘﻨﺠﻢ ﭘﺲ از
ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﮐﺎﻣﻼ ﻣﻌﻨﯽ داري ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ از اﯾﻦ ﻋﻼﺋﻢ در ﻫﻔﺘﻪ ﺳﻮم
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﺬا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ اﺛﺮ ﺳﻢ و ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﺎ ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ اداﻣﻪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﺬا در اﯾﻦ
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